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РЕЗЮМЕ. Хронічні дифузні запальні захворювання печінки, надлишкова маса тіла та ожиріння в останні де-
сятиліття залишаються серйозною причиною захворюваності, смертності та інвалідизації населення. 
Мета – порівняти вплив надлишкової маси тіла на перебіг фіброзу у пацієнтів зі стеатозом печінки та пацієн-
тів-реконвалесцентів HCV-інфекції.
Матеріал і методи. У дослідження було включено 115 хворих із фіброзом печінки. До першої групи увійшли 
хворі, які отримали лікування з приводу HCV-інфекції (n=56), другу групу склали пацієнти з НАЖХП (n=59). Обсте-
жуваних з кожної групи було поділено на підгрупи залежно від маси тіла відповідно до класифікації ІМТ, прийнятої 
ВООЗ (1997 р).
Результати. Наявність надлишкової маси тіла суттєво впливає на клінічний перебіг патологічного процесу 
фіброзування печінки, що проявилось розвитком цитолітичного синдрому. Відмічалось зростання показників пе-
чінкових проб у біохімічному аналізі крові при збільшенні маси тіла. Виявлено прямий помірний взаємозв’язок 
між ІМТ та АЛТ, АСТ. Показники трансаміназ також корелювали з фіброзом печінки та даними еластографії. Одно-
часно у цієї категорії хворих діагностували прогностично несприятливі показники порушень ліпідного обміну, а 
сам фіброз мав тенденцію до прогресування.
висновки. 1. Встановлено достовірну кореляцію ІМТ із рівнями АЛТ та АСТ у крові (r=0,679, p<0,05 та r=0,674, 
p<0,05), що при подальшому збільшенні надлишкової маси тіла може призвести до переходу стеатозу в стеатоге-
патит.
2. За даними ліпідограми встановлено залежність порушень ліпідного спектра від ІМТ. Особи із надмірною 
вагою та ожирінням 1 ступеня більше схильні до гіперхолестеринемії, гіпертригліцеридемії (r=0,318, p<0,05) на тлі 
зменшення ХС ЛПВЩ (r=- 0,219, p<0,05). Ці порушення є несприятливим фактором перебігу стеатозу, а при поєд-
нанні з фіброзом сприяють його прогресуванню.
3. Надлишкова маса тіла та ожиріння є підґрунтям для розвитку фіброзних процесів у печінці (r=0,74, p<0,05), 
а її значне збільшення призводить до виражених фібротичних змін (F2 – F3 за METAVIR).
КЛЮЧОвІ СЛОвА: фіброз; надлишкова маса тіла; ожиріння.
вступ. Однією з основних проблем у внутріш-
ній медицині є неухильне зростання хронічних 
уражень печінки, як вірусної, так і не вірусної етіо-
логії [1–4], що спостерігається в останні десятиліт-
тя і є серйозною проблемою охорони здоров’я в 
багатьох країнах, оскільки основним континген-
том хворих, як правило, є працездатна, соціально 
активна частина населення [5–10].
На хронічні дифузні захворювання печінки 
(ХДЗП) у світі страждає більше 2 млрд людей, що 
перевищує поширеність ВІЛ-інфекції в 100 разів 
[11, 12], а також дію ксенобіотиків і, насамперед, 
алкоголю та ліків [13–16].
Зловживання алкоголем та іншими токсични-
ми речовинами, поширеність ожиріння, погір-
шення екологічної ситуації займають друге місце 
за значимістю в розвитку ХДЗП [8, 17, 18].
Для опису патологічних змін печінки, що ха-
рактеризуються запальною інфільтрацією на тлі 
жирової дистрофії гепатоцитів, на сьогодні вжива-
ють термін «стеатогепатит» [19], а The American 
Gastroenterological Association (AGA) Clinical Prac-
tice Committee і The American Association for The 
Study of Liver Diseases (AASLD) Practice Guidelines 
Committee рекомендують термін, який об’єднує дві 
морфологічні форми або стадії хвороби – стеатоз 
(чи "жирну печінку", англ. "fatty liver") і стеатогепа-
тит як "неалкогольну жирову хворобу печінки" 
(НАЖХП) [10]. В основі багатьох захворювань пе-
чінки, пов’язаних із порушенням метаболічних 
процесів жирового і вуглеводного обмінів у осіб з 
алкогольною чи лікарською інтоксикацією у всьо-
му світі предметом пильного вивчення стає і неал-
когольна жирова хвороба печінки (НАЖХП), які 
мають однакову гістологічну картину та подібний 
патогенез в основі якого є інсулінорезистентність 
(ІР), гіперглікемія з глюкозотоксичністю, ожиріння 
і метаболічний синдром (МС) [20, 21]. Фактори ток-
сичних агентів здатні збільшувати вміст вільних 
жирних кислот у гепатоцитах, знижувати швид-
кість β-окисненння їх у мітохондріях, підвищувати 
продукцію тригліцеридів та холестерину, надмір-
но поглинати гепатоцитами ВЖК з формуванням 
стеатозу [22, 23, 24], що призводить до втрати за-
хисних властивостей гепатоцитів та підвищення їх 
чутливості до токсичних впливів [25–28]. Вільні ра-
дикали сприяють запуску реакцій перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ), продукції прозапальних 
цитокінів, включаючи фактор некрозу пухлин аль-
фа (TNF-α), інтерлейкінів 6 і 8 [29, 30, 31], які при-
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зводять до некрозу гепатоцитів і викликають за-
пальну клітинну інфільтрацію в портальних трак-
тах та печінкових часточках [32, 33]. Запалення 
стає додатковим джерелом прооксидантів у печін-
ці, активує каскад реакцій з формуванням стеато-
гепатиту [34, 35]. Ці патологічні біохімічні процеси, 
а саме ПОЛ і цитокіновий каскад запалення, пору-
шують функцію клітинного матриксу і зірчастих 
клітин та рівновагу фіброгенезу і фібролізу в па-
ренхімі печінки з активацією процесу фіброгенезу 
[34, 36, 37]. їх стимуляція призводить до продукції 
компонентів сполучної тканини з розвитком пери-
синусоїдального або перипортального фіброзу, а з 
часом – до цирозу печінки (ЦП) і гепатоцелюлярної 
карциноми (ГЦК) [38, 39].
На ґрунті складних взаємодій між гепатоци-
тами та клітинами імунної системи і макрофага-
ми, на тлі стеатозу та утворення активних форм 
кисню відбувається трансформація стеатозу в 
стеатогепатит і далі в неалкогольний цироз печін-
ки [40]. Незбалансоване харчування з переважан-
ням жирів та вуглеводів призводить до надмірно-
го надходження ліпідів у печінку та ожиріння 
(ОЖ) за центральним типом, при якому полегшу-
ється надходження ВЖК [41]. При недостатності 
білка та виведенні ліпідів із печінки порушується 
формування ліпопротеїнів – транспортних форм 
ліпідів. Унаслідок зменшення їх β-окиснення в мі-
тохондріях гепатоцитів [17, 42, 43] формуються 
дистрофічні, запально-некротичні і фібротичні 
зміни печінки, пов’язані з порушенням процесів 
ПОЛ і жировим ушкодженням гепатоцитів [44].
Поширеність НАЖХП у популяції становить 
20–35 %, досягаючи до 90 % в осіб із надлишко-
вою масою тіла та морбідним ожирінням [45, 46]. 
Кожна четверта жінка і кожен шостий чоловік в 
Україні мають надмірну вагу, а близько 30 % на-
селення страждає від ОЖ [47]. На тлі ОЖ ризик 
розвитку НАЖХП становить 30–100 %, а гіпертри-
гліцеридемії – 20–90 % [48]. У результаті зростан-
ня поширеності ОЖ, що має тенденцію до прогре-
сування в усьому світі, збільшується кількість хво-
рих на НАЖХП.
Мета – порівняння впливу надлишкової маси 
тіла на перебіг фіброзу в пацієнтів зі стеатозом 
печінки та в пацієнтів-реконвалесцентів HCV-ін-
фекції. 
Матеріал і методи дослідження. Об’єктом 
дослідження стали пацієнти з фіброзом печінки 
без супутньої патології з різним індексом маси 
тіла, які проходили обстеження і отримували лі-
кування у відділенні гастроентерології та гепато-
логії Тернопільської університетської лікарні. 
Проведено обстеження 115 пацієнтів, яких поді-
лили на дві групи. До першої групи увійшли хворі, 
які отримували лікування від HCV-інфекції (n=56), 
другу групу склали пацієнти з НАЖХП (n=59). Об-
стежуваних з кожної групи було поділено на під-
групи (рис. 2) залежно від їх маси тіла відповідно 
до класифікації ІМТ, прийнятої ВООЗ (1997 р): 
1 підгрупа – пацієнти з нормальною вагою (18,5 – 
24,9 кг/м2), 2 підгрупа – з надлишковою масою 
тіла (25 – 29,9 кг/м2 ), 3 підгрупа – з ожирінням 
І ступеня (30 – 34,9 кг/м2). 20 здорових осіб склали 
контрольну групу.
Критерії включення осіб у першу групу: паці-
єнти, інфіковані вірусом гепатиту С (згідно з дани-
ми анамнезу та підтверджено наявністю РНК 
збудника методом полімеразної ланцюгової ре-
акції), яким проведено противірусне лікування 
згідно з клінічним протоколом «Вірусний гепатит 
С» (Наказ МОЗ України № 233 від 02.04.2014) та 
перекладених українською мовою «Настанов з лі-
кування та догляду хворих із хронічним вірусним 
гепатитом С» (розроблених Всесвітньою органі-
зацією охорони здоров’я у 2018 р). У всіх пацієнтів 
цієї групи повторними обстеженнями методом 
ПЛР підтверджено стійку вірусологічну відповідь 
і зареєстровано видужання від HCV-інфекції.
Критерії включення в другу групу: пацієнти з 
НАЖХП (зокрема з ознаками стеатозу і фіброзу за 
даними ультразвукового дослідження в поєднанні 
зі змінами в ліпідограмі або порушенням толе-
рантності до глюкози). Перевищення трансаміназ 
(АЛТ, АСТ) в обстежуваних більш ніж вдвічі від рів-
ня порогових значень вважалося критерієм НАСГ.
До критеріїв виключення для обох груп нале-
жали наявність в анамнезі у пацієнтів вірусних ге-
патитів, автоімунного, токсичного, медикамен-
тозного й алкогольного гепатитів, метаболічний 
синдром, недостатня маса тіла та ожиріння ІІ–
ІІІ ступенів, наявність супутніх захворювань інших 
органів та систем. Також у дослідження не вклю-
чали хворих на неалкогольний стеатогепатит (ді-
агноз, окрім перевищення трансаміназ, також ве-
рифікували відповідно до Уніфікованого клініч-
ного протоколу «Неалкогольний стеатогепатит» 
(Наказ МОЗ України № 826 від 06.11.2014).
Усім хворим було проведено:
– загальноклінічне обстеження (аналіз скарг, 
анамнезу хвороби, анамнезу життя, об’єктивного 
статусу);
– антропометричні дослідження, що вклю-
чали визначення маси тіла, зросту, обводу талії та 
стегон;
– загальні лабораторні та інструментальні 
обстеження;
– біохімічні дослідження для визначення 
функціонального стану печінки, білкового та вуг-
леводного обміну;
– визначення в сироватці крові загального 
холестерину, ліпопротеїдів високої щільності 
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(ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), 
ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), 
тригліцеридів (ТГ);
– сироваткові маркери для визначення індек-
сів FIB-4, NASH та FibroTest ;
– ультразвукове дослідження органів черев-
ної порожнини;
– еластографію печінки (ARFI метод).
ARFI дослідження проводили за допомогою 
ультразвукової системи Acuson S2000 (Siemens) – 
не менше ніж 10 успішно виконаних вимірювань 
кожного (IV–VIII) сегмента печінки. Фіброз парен-
хіми печінки вимірювали за допомогою величи-
ни швидкості зсувної хвилі (м/с) і класифікували 
за допомогою шкали METAVIR залежно від швид-
кості зсувної хвилі. Для кожного пацієнта було ви-
значено співвідношення АСТ/AЛT (AAR), індекси 
NFS [50] та FIB-4 [51]. Індекси вираховували за 
формулами: 
FIB-4=(вік (роки) × AСT (од.  л))/ (тромбоцити 
(×109/л) × АЛТ (од./л)½).
NFS=−1,675 + 0,037 × вік (роки) + 0,094 × ІМТ (кг/м2) 
+ 1,13 × порушена толерантність до глюкози або 
ЦД (так=1, ні=0) + 0,99 × AСT/AЛT − 0,013 × тром-
боцити (×109/л) − 0,66 × альбумін (г/дл).
Отримані дані опрацьовано за допомогою 
комп’ютерних програм Microsoft Office Excel 2007 
(Microsoft Corp., США), SPSS for Windows 10.0 
(SPSS Inc., США) і Statistica 10.0 (StatSoftInc., США). 
При статистичному аналізі використовували опи-
совий метод статистики, враховуючи закони роз-
поділу і критерії Колмогорова–Смірнова та Шапі-
ро–Уілка (при значенні р>0,05 та р>0,2 розподіл 
вважали нормальним). Дані кількісних ознак по-
дані у вигляді кількості спостережень (n), серед-
ньої величини (M) та стандартної похибки серед-
ньої величини (m); якісні дані – у вигляді відносних 
показників (%). Кореляційний аналіз між окреми-
ми показниками отримали за допомогою коефі-
цієнта кореляції Спірмена для непараметричних 
даних.
Результати й обговорення. Віковий склад об-
стежених хворих коливався від 22 до 74 років. Пе-
реважали пацієнти працездатного віку 45–59 ро ків 
(45,22 %). Середній вік хворих склав (49,68±1,03) ро-
ків. Чоловіків було 57 (49,6 %), жінок – 58 (50,4 %). 
Серед обстежених І групи було 29 (25,22 %) чолові-
ків та 27 (23,48 %) жінок (середній вік (45,62±2,00) 
та (53,41±1,91) років). У ІІ групі частка чоловіків та 
жінок відповідно становила 28 (24,35 %) і 31 (26,95 %), 
середній вік (48,71±2,37) та (51,1±1,78) років. Уста-
новлено прямий помірний зв’язок між вагою та 
статтю (r=0,30, p<0,05), який підтверджує схиль-
ність до надмірної ваги у жінок. Статева та вікова 
структура обстежуваних хворих представлена на 
рисунку 1.
Рис. 1. Статева та вікова структура обстежуваних хворих.
Таблиця 1. Розподіл хворих залежно від маси тіла відповідно до класифікації ІМТ
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Для визначення підвищеного ризику абдомі-
нального ожиріння вимірювали обвід талії (ОТ) і 
обвід стегон (ОС). Розраховували співвідношення 
ОТ / ОС. У 34 обстежених чоловіків (29,56 %) та у 
16 жінок (13,91 %) цей показник був більшим за 
0,9 і, за даними літератури, свідчив про збільшен-
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ня кількості абдомінального жиру [47, 52]. Най-
більшою окружність була у підгрупах 1.3 і 2.3, в 
яких пацієнти мали ІМТ 30–34,9 кг/м2. Виявлено 
прямий помірний зв’язок між статтю та співвідно-
шенням цих об’ємів, який вказує на те, що чолові-
ки більш схильні до даного типу ожиріння (r=0,33; 
p<0,05). Також спостерігається пряма слабка за-
лежність від зросту пацієнтів (r=0,23; p<0,05) та 
помірна – від маси тіла і, відповідно, ІМТ (r=0,55; 
p<0,05 та r=0,53; p<0,05). Дані, наведені нижче, де-
монструють цю залежність (табл. 2). Показник зрос-
ту в усіх обстежуваних вірогідно не відрізнявся.
Таблиця 2. Антропометричні показники обстежених хворих (М±m)
Показник
Підгрупи
1.1 1.2 1.3 2.1 2.2 2.3
ОТ 79,82±2,20 87,28±1,91 103,38±1,72* 81,11±2,61 88,06±1,36 110±1,73*
ОС 98,18±1,26 104,89±1,74 114,43±1,76 96,06±1,63 102,11±1,60 112,96±1,64
ОТ/ОС 0,81±0,02 0,84±0,01 0,94±0,04* 0,85±0,02 0,87±0,01 0,98±0,02*
Маса тіла 64,47±1,95 76,67±2,18 94,14±2,64* 63,89±2,07 75,28±1,74 95,74±2,27*
Зріст 169,76±1,80 168,61±1,91 168,48±1,63 167,33±2,34 166,72±1,87 171,09±1,89
ІМТ 22,31±0,41 26,98±0,39 33,21±0,35* 22,78±0,37 27,07±0,41 32,63±0,33*
Після аналізу функціонального стану печінки 
отримано дані, які свідчать, що рівень трансаміназ 
не підвищувався більше 2 норм у жодній з груп. 
Середні значення АЛТ та АСТ у всіх підгрупах не-
значно відрізнялись, проте більшими були в тих, 
до яких увійшли пацієнти-реконвалесценти HCV-
інфекції. Відмічалось зростання показників печін-
кових проб у біохімічному аналізі крові при збіль-
Примітка. * – різниця щодо показників статистично значуща (p<0,05). 
шенні маси тіла. Виявлено прямий помірний 
взаємозв’язок між ІМТ та АЛТ, АСТ (відповідно 
r=0,679, p<0,05; r=0,674, p<0,05). Показник транс-
аміназ також корелював із фіброзом печінки та да-
ними еластографії (r=0,61, p<0,05; r=0,67, p<0,05). 
У всіх пацієнтів були відсутні холестаз, мезенхі-
мальне запалення та порушення білковосинтезу-
вальної функції печінки (табл. 3).
Таблиця 3. Клініко-лабораторна характеристика пацієнтів
Показник
Підгрупи
1.1 1.2 1.3 2.1 2.2 2.3
Загальний 
білірубін
12,82±1,09 14,63±1,44 11,31±0,95 11,81±0,67 11,41±1,21 13,29±1,61
Прямий 
білірубін
4,46±0,77 4,46±0,53 3,68±0,36 3,85±0,29 3,47±0,49 4,76±0,60
АЛТ 26,59±2,1 35,91±2,25 49,34±2,88* 21,11±2,33 37,14±3,56 47,61±2,75
АСТ 32,87±2,85 42,69±2,92* 54,95±3,55* 19,92±1,84 41,27±3,47* 57,76±3,41*
Коефіцієнт де 
Рітіса
1,21±0,05 1,19±0,03 1,12±0,05 0,98±0,05 1,15±0,05 1,22±0,03
ГГГТ 27,77±5,68 26,59±2,05 35,86±5,02 27,58±2,25 32,65±4,24 44,17±7,37
Лужна 
фосфатаза
60,76±5,38 63,39±4,83 77,86±4,47 58,28±4,86 62±4,79 73,48±5,71
Білок 67,60±1,71 68,59±0,97 72,37±1,02 66,19±4,35 67,38±3,62 71,29±1,95
Альбумін 43,82±1,26 43,11±1,02 40,90±1,05 38,56±1,10 40,33±0,86 35,61±0,85
Тимолова проба 3,21±0,29 3,46±0,28 3,65±0,29 4,27±0,20 2,94±0,23 3,22±0,27
Еластографія 1,27±0,01 1,38±0,01* 1,49±0,04* 1,09±0,02 1,29±0,01 1,43±0,2*
Примітка. * – різниця щодо показника пацієнтів при збільшенні маси тіла статистично значуща (p<0,05). 
При вивченні ліпідного спектра (рис. 2) у паці-
єнтів з ІМТ 30–34,9 кг/м2 виявлено, що загальний 
холестерин був збільшений в 1,07 раза відносно 
норм холестерину в крові і становив 5,57±0,28. В 
усіх інших групах цей показник був у межах норми. 
Рівень ЛПВЩ у всіх групах був знижений в серед-
ньому в 1,2–1,3 раза, а в підгрупі 2.3 – в 1,5 раза. 
Отримали незначне підвищення ЛПНЩ у всіх об-
стежуваних пацієнтів в середньому в 1,2 раза. 
Встановлено прямий помірний взаємозв’язок між 
ІМТ та рівнями ліпопротеїдів дуже низької щіль-
ності і тригліцеридів (відповідно r=0,324, p<0,05 і 
r=0,318, p<0,05), прямий слабкий – з коефіцієнтом 
атерогенності (r=0,227, p<0,05), а також зворотний 
слабкий – з рівнем ліпопротеїдів високої щільності 
(r=- 0,219, p<0,05). 
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У результаті аналізу даних еластографії вста-
новлено, що у 18  (15,65 %) пацієнтів фіброзу пе-
чінки не було (F0), проте під час УЗ обстеження 
виявили ознаки стеатозу. До них належать гепа-
торенальний індекс – збільшення ехогеності пе-
чінки порівняно з ниркою, та додатково один із 
параметрів: знижена звукопровідність, утруднена 
візуалізація діафрагми, розмиття судин, ділянки 
незміненої паренхіми, погана візуалізація стінки 
жовчного міхура (критерії Ballestri et al. (2012)). 
При аналізі лабораторних даних у частини обсте-
жуваних виявлені зміни в ліпідограмі, а в інших – 
порушення толерантності до глюкози. У кількох 
обстежених відмітили нестабільне підвищення 
АТ у межах високого нормального АТ. Метаболіч-
ного синдрому у даних пацієнтів не виявлено. Всі 
ці пацієнти увійшли до підгрупи 1.1. Початковий 
фіброз (F1) виявили у 52 (45,22 %) хворих, які увій-
шли у всі інші підгрупи залежно від ІМТ. У 37 
(32,17 %) осіб верифікували помірний фіброз (F2), 
8 (6,96 %) пацієнтів мали виражений фіброз (F3) 
(рис. 3).
Рис. 2. Динаміка основних показників ліпідного обміну.
Рис. 3. Розподіл пацієнтів за ступенем фіброзу.
Отримано прямий сильний взаємозв’язок 
між ІМТ та середнім значенням даних еластогра-
фії печінки (r=0,74, p< 0,05), неінвазивним тестом 
FIB4 (r=0,88, p<0,05) та NFS (r=0,89, p<0,05). 
висновки. 1. Встановлено достовірну коре-
ляцію ІМТ з рівнями АЛТ та АСТ у крові (r=0,679, 
p<0,05 та r=0,674, p<0,05), що, при подальшому 
збільшенні надлишкової маси тіла, може при-
звести до переходу стеатозу в стеатогепатит.
2. За даними ліпідограми встановлено залеж-
ність порушень ліпідного спектра від ІМТ. Особи з 


































1.1 група 1.2 група 1.3 група 2.1 група 2.2 група 2.3 група 
холестерин 4,93 5,05 5,18 5,2 4,97 5,57
ЛПВЩ 1,37 1,38 1,31 1,4 1,46 1,1
ЛПНЩ 3,32 2,9 3,12 3,16 3,21 3,32
ЛПДНЩ 0,35 0,33 0,51 0,5 0,43 0,57
ТГ 1,73 1,63 2,51 2,45 2,09 2,68
КА 2,9 2,99 3,14 3,08 2,91 4,34
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схильні до гіперхолестеринемії, гіпертригліцери-
демії (r=0,318, p<0,05) на тлі зменшення ХС ЛПВЩ 
(r=- 0,219, p<0,05). Ці порушення є несприятливим 
фактором перебігу стеатозу, а при поєднанні з фі-
брозом сприяють його прогресуванню.
3. Надлишкова маса тіла та ожиріння є під-
ґрунтям для розвитку фіброзних процесів у печін-
ці (r=0,74, p<0,05), а її значне збільшення призво-
дить до виражених фібротичних змін (F2 – F3 за 
METAVIR) .
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ОЦЕНКА вЛИЯНИЯ НАЛИЧИЯ У ПАЦИЕНТОв ИЗБЫТОЧНОй МАССЫ ТЕЛА 
НА ФИБРОЗ ПЕЧЕНИ
©Н. М. Гаврилюк, И. Я. Господарский, А. в. Прокопчук, М. Е. Гаврилюк
Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ Украины
РЕЗЮМЕ. Хронические диффузные воспалительные заболевания печени, избыточная масса тела и ожире-
ние в последние десятилетия остаются серьезной причиной заболеваемости, смертности и инвалидизации на-
селения.
Цель – сравнить влияние избыточной массы тела на течение фиброза у пациентов со стеатозом печени и у 
пациентов-реконвалесцентов HCV-инфекции.
Материал и методы. В исследование было включено 115 больных с фиброзом печени. В первую группу 
вошли больные, вылечившиеся от HCV-инфекции (n=56), вторую группу составили пациенты с НАЖБП (n=59). Об-
следуемые каждой группы были поделены на подгруппы в зависимости от массы тела в соответствии с классифи-
кацией ИМТ, принятой ВОЗ (1997).
Результаты. Наличие избыточной массы тела существенно влияет на клиническое течение патологического 
процесса фиброзирования печени, что проявилось развитием цитолитического синдрома. Отмечался рост пока-
зателей печеночных проб в биохимическом анализе крови при увеличении массы тела. Обнаружена прямая уме-
ренная взаимосвязь между ИМТ и АЛТ, АСТ. Показатели трансаминаз также коррелировали с фиброзом печени и 
данными эластографии. Одновременно в этой категории больных диагностировали прогностически неблагопри-
ятные показатели нарушений липидного обмена, а сам фиброз имел тенденцию к прогрессированию.
выводы. 1. Установлено достоверную корреляцию ИМТ с уровнями АЛТ и АСТ в крови (r=0,679, p<0,05 и 
r=0,674, p<0,05), что при дальнейшем увеличении избыточной массы тела может привести к переходу стеатоза в 
стеатогепатит.
2. По данным липидограммы установлена зависимость нарушений липидного спектра от ИМТ. Лица с избы-
точным весом и ожирением 1 степени больше подвержены гиперхолестеринемии, гипертриглицеридемии 
(r=0,318, p<0,05) на фоне уменьшения ХС ЛПВП (r=- 0,219, p<0,05). Данные нарушения являются неблагоприятным 
фактором течения стеатоза, а при сочетании с фиброзом способствуют его прогрессированию.
3. Избыточная масса тела и ожирение являются основой для развития фиброзных процессов в печени 
(r=0,74, p<0,05), а ее значительное увеличение приводит к выраженным фибротическим изменениям (F2 – F3 по 
METAVIR).
КЛЮЧЕвЫЕ СЛОвА: фиброз; избыточная масса тела; ожирение.
ASSESSMENT OF THE OVERwEIGHT INFLUENCE ON LIVER FIBROSIS
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SUMMARY. Chronic diffuse inflammatory liver disease, overweight and obesity in recent decades continue to be a 
serious cause of morbidity, mortality and disability.
The aim – to compare the effect of excess body weight on the fibrosis course in patients with hepatic steatosis and 
patients with convalescence of HCV infection.
Material and Methods. The study included 115 patients with liver fibrosis. Participants were divided into two 
groups. Group 1 included patients treated for HCV infection (n=56), group 2 consisted of patients with NAFLD (n=59). 
Patients from each group were divided into subgroups depending on their body weight according to the classification of 
BMI (adopted by the WHO (1997).
Results. The presence of excess body weight significantly affects the clinical course of the pathological liver fibrosis 
process which manifested itself in the development of cytolytic syndrome. There was a growth rates of liver function 
tests in the biochemical blood analysis with increasing body weight. A direct moderate relationship between BMI and 
ALT, AST was detected. Transaminases were also correlated with liver fibrosis and elastography data. Simultaneously, 
this category of patients is diagnosed with prognostically unfavorable indicators of lipid metabolism disorders, and fi-
brosis itself tends to progress.
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Conclusions: 1. The correlation of BMI with the level of ALT and AST in the blood was established (r=0.679, p<0.05 
and r=0.674, p<0.05), which with a further increase in excess body weight can lead to the transition from steatosis to 
steatohepatitis.
2. According to the lipid profile, the dependence of lipid spectrum disorders on BMI was established. People with 
overweight and obesity grade I are more predisposed to hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia (r=0.318, p<0.05) 
on the background of reduced HDL cholesterol (r=-0.219, p<0.05). These disorders are an unfavorable factor in the course 
of steatosis, and in combination with fibrosis contributes to its progression.
3. Overweight and obesity are the basis for the development of fibrotic processes in the liver (r=0.74, p<0.05), and 
its significant increase leads to pronounced fibrotic changes (F2 –F3 by METAVIR).
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